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objectifs 

ARGUMENTER les principales hypotheses 
diagnostiques devant une hypereosinophilie 
et DEMANDER les premiers examens 
complementaires les plus pertinents. 


Introduction 

L’orientation diagnostique devant une eosinophilie est une 
situation a laquelle tout medecin, specialiste ou generaliste, 
peut etre confronte, tant son contexte est variable et ses causes 
multiples. 

12 augmentation des eosinophiles peut correspondre a 1 1 grands 
sous-groupes etiologiques, a savoir 1) I’atopie, 2) les allergies 
medicamenteuses, 3) les causes toxiques, 4) les causes para- 
sitaires, 5) dermatologiques, 6) digestives ou 7) pulmonaires, 
8) certains deficits immunitaires, 9) certaines maladies syste- 
miques, 10) certaines neoplasies solides ou hematologiques, et 
enfin 1 1) le syndrome hypereosinophilique idiopathique. 

II taut separer les deux principaux mecanismes de P eosinophilie : 
un mecanisme reactionnel qui correspond aux 10 premiers 
sous-groupes etiologiques ; et un mecanisme primitif, se tradui- 
sant par des anomalies intrinseques a la cellule eosinophile elle- 
meme ou aux cytokines qui lui sont specifiques. De ce fait, le syn- 
drome hypereosinophilique idiopathique correspond a un 
diagnostic d’exclusion a evoquer devant une eosinophilie impor- 
tante et persistante pour laquelle aucune etiologie secondaire 
n’est retrouvee. 

Le polynucleaire eosinophile 

Le polynucleaire eosinophile est present essentiellement dans 
les tissus, sa demi-vie sanguine n'etant que de 18 heures au 
maximum. 

La maturation medullaire de cette cellule myeloide est controlee 
par divers facteurs de transcription, notamment GATA-1 , PU.1 et 
c/EBP, et par les « eosinopoietines », a savoir le GM-CSF, I’interleu- 


kine-3 (IL-3) et l’IL-5. L’IL-5 est la cytokine la plus specifique de la 
lignee eosinophile, dont la production est assuree par cette meme 
cellule, les mastocytes, les basophiles et les lymphocytes Th2. 

Apres une stimulation antigenique (micro-organismes, aller- 
genes, mediateurs de I’inflammation, fragment Fc des IgA/E/G, 
complexes immuns ou cytokines), la cellule eosinophile peut exer- 
cer selon les cas une activite cytotoxique directe sur les parasites 
ou les cellules cancereuses ; une activite pro-inflammatoire avec 
recrutement d’autres cellules inflammatoires par le biais de la 
secretion de diverses cytokines Thl ou Th2 ; une activite immu- 
noregulatrice adaptative par le biais d’une production de cyto- 
kines (Th2) ou de modulations locales de I'activite lymphocytaires 
apres une presentation antigenique. 

L’ activite cytotoxique de cette cellule repose notamment sur 
ses capacites de degranulation et de liberation de proteines 
cationiques (la MBP ou proteine basique majeure, I’EPO ou 
peroxydase de I’eosinophile, I’EDN ou neurotoxine derivee de 
I' eosinophile, ou I’ECP, proteine cationique de I’eosinophile). 

Par definition, I’eosinophilie correspond a une augmentation du 
chiffre des polynucleaires eosinophiles sanguins a plus de 
500/mm 3 . II n’y a pas de correspondance stricte entre cette 
valeur et I’importance de I’infiltration eosinophilique tissulaire, 
locale au sein d'un foyer inflammatoire specifique ou systemique. 
Dans ce cas, on retrouve I’infiltration eosinophile potentiellement 
au niveau de tout organe, cependant preferentiellement dans les 
tissus pulmonaire, myocardique et cutane. 

Deux mecanismes pathogeniques peuvent concourir a la sur- 
venue d’une eosinophilie : 

- un processus reactionnel inflammatoire local (invasion parasi- 
taire) ou systemique (allergie medicamenteuse), medie par une 
augmentation non specifique des diverses cytokines regula- 
trices de la production medullaire de I’eosinophile ; 

- un processus proliferate clonal soit de I’eosinophile lui-meme, 
soit de cellules productrices de la cytokine majeure de sa regu- 
lation, en I’occurrence le lymphocyte T secretant de l’IL-5. 

A cette classification mecanistique s’appose la classification etio- 
logique, a savoir respectivement, d’une part les hypereosinophilies 
reactionnelles, et d’autre part lesyndrome hypereosinophilique 
idiopathique, ce dernier se demembrant lui-meme en variant mye- 
loide et en variant lymphoi'de. 
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Classification etiologique des hypereosinophilies 

Hypereosinophilies reactionnelles 
(ou secondaires) 

De nombreuses affections pouvant etre regroupees en 1 0 sous- 
groupes etiologiques peuvent s’accompagner d’une reaction eosi- 
nophilique (tableau 1). C’est de loin le mecanisme le plus frequent. 

La circonstance de decouverte la plus frequente est la mise en 
evidence d’une eosinophilie moderee de decouverte fortuite. 
L’exemple typique est la maladie atopique ou certaines affections 
auto-immunes comme le lupus ou la polyarthrite rhumatoide au 
cours desquels I’eosinophilie est plus une curiosite qu’un pro- 
blemeparlui-meme. 

Plus rarement, il s’agit d’une eosinophilie plus marquee 
(>1 500), symptomatique et/ou chronique. Les symptomes peu- 
vent etre lies a la maladie sous-jacente ou a I 'infiltration tissulaire 
avec eventuellement dysfonction d’organe. L’exemple le plus 
illustratif est I’eosinophilie periodique correspondant aux phases 
de migration tissulaire d’une parasitose digestive, d'une filariose 
(tableau 2, fig. 1) ou d’une schistosomiase (tableau 2, fig. 2) avec 
constitution a bas bruit d'une insuffisance cardiaque par fibrose 
endomyocardique. 

Dans ce contexte, peuvent exister des situations d’urgence 

(tableau 3). 


Hypereosinophilies primitives ou syndrome 
hypereosinophilique idiopathique 

Le syndrome hypereosinophilique idiopathique est defini par la 
reunion de 4 criteres etablis par Chusid : une eosinophilie supe- 
rieure a 1 500/mm 3 persistant plus de 6 mois, s’accompagnant 
de manifestations viscerales et sans cause secondaire retrouvee. 

Les progres recents de biologie moleculaire ont permis de 
demembrer ce groupe, apparaissant initialement homogene, en 
quatre sous-entites independantes selon les mecanismes 
pathogeniques conduisant a I’eosinophilie. 

1. Syndromes hypereosinophiliques d’origine myeloproliferative : 
la variante myeloide du syndrome hypereosinophilique idiopathique 
Ms se caracterisent par une presentation clinique et biologique 
se rapprochant de celle de la leucemie myeloide chronique, avec 
typiquement une splenomegalie, une thrombopenie, une aug- 
mentation de la vitamine B1 2, et parfois une fibrose medullaire ou 
des anomalies morphologiques cellulaires rendant difficile leur 
distinction avec une leucemie a eosinophiles. II s’agit ici d’ano- 
malies moleculaires specifiques survenues sur des cellules pro- 
genitrices medullaires de la lignee des eosinophiles, leur confe- 
rant une capacite autonome de proliferation excessive. 

Dans la majorite des cas, les techniques cytogenetiques ou mole- 
culaires ne retrouvent pas d’anomalie recurrente (1 er sous-type). 


| Principales causes d’hypereosinophilie secondaire 


Atopie 

I Asthme 

I Allergies diverses 

Medicaments, 
y compris DRESS 

I Betalactamines 

I Anti-inflammatoires 
non steroi'diens 

I Allopurinol 

I Sulfamides 
hypoglycemiants 

Toxiques 

I Huile toxique 
(Espagne) 

I L-tryptophane 


Parasitoses 

I Helminthiases 
I Teniasis 
I Hydatidose 
I Bilharzioses 
I Filarioses 

Dermatoses 
non allergiques 

I Pemphigoide 
bulleuse 

I Mastocytose 

Affections digestives 

I Maladie de Whipple 
I Maladie de Crohn 


Affections pulmonaires 

I Aspergillose 

bronchopulmonaire 

allergique 

I Maladie de Carrington 

Deficits immunitaires 

I Syndrome 
de Wiskott-Aldrich 

I Syndrome 
de Job-Buckley 

Maladies systemiques 

I Polyarthrite rhumatoide 

I Lupus erythemateux 
dissemine 

I Polymyosite 


I Fasciite a eosinophiles 
(Shulman) 

I Angeite 
de Churg-Strauss 

I Periarterite noueuse 
I Maladie de Wegener 

I Emboles de cristaux 
de cholesterol 

I Syndrome de Wells 
I Brulures etendues 
I Radiotherapie 
I Insuffisance surrenale 

I Splenectomie 
ou asplenie fonctionnelle 

I GVH post-allogreffe 
medullaire 

I Syndrome hyper-lgG4 


Affections tumorales 
hematologiques 
ou solides 

I Lymphome de Hodgkin 
I Lymphomes T 
I Cancers : 

-*■ bronchopulmonaire, 
-*■ uterin, 

-*■ gastrique, 

-*■ colique... 


DRESS : Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms ; GVH : reaction du greffon contre I’hote. 
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II existe un type particulier de syndrome hypereosinophilique idio- 
pathique myeloide caracterise par la presence du transcrit FIP1 LI - 
PDGFRa. Le substratum moleculaire de ce dernier precede d’une 
fusion anormale de ces 2 genes, a la suite d’une cassure specifique 
d’un segment du bras long du chromosome 4 avec expulsion d’un 
3 e gene qui les separait, suivie d’un rearrangement de ce bras, 
cette microdeletion survenant au sein des precurseurs medullaires 
eosinophiliques. La mise en contact anormale du FIP1 LI et du 
PDGFRa conduit a une hyperactivation permanente du recepteur 
(Ra) du PDGF ( Platelet Derivated Growth Factor), responsable d'un 
signal de proliferation excessive des eosinophiles. Ce recepteur 
appartient a la famille des tyrosines kinases dont fait partie le 
gen eABL qui est implique dans I’anomalie moleculaire acquise 
responsable de la leucemie myeloide chronique. 

2. Syndromes hypereosinophiliques en rapport 

avec une hyperactivation lymphocytaireT : la variante lymphoide 

du syndrome hypereosinophilique idiopathique 

II s’agit ici d’une population clonale ou activee de lympho- 
cytes T, le plus souvent CD4, qui secrete des quantites exces- 
sives d’interleukine (IL-5) responsables d’une proliferation anor- 
male des eosinophiles. Une hyper-lgE et des manifestations 
atopiques et/ou des angio-cedemes (syndrome de Gleich) sont 
caracteristiques de cette entite. 

Les recentes techniques de biologie moleculaire et d'immuno- 
phenotypage permettent la detection le plus souvent d’un clone 
ou d’une population activee de lymphocytes T CD4 positifs, en 
regie minime ne representant que del a 4 % des lymphocytes T, 
dont la caracteristique est de presenter un trou phenotypique sur 
I’expression du CD3 (lymphocytes T CD3 - et CD4 + ). Plus rarement, 
il peut s’agir des lymphocytes T CD3 + CD4~ et CD8 - ou CD3 + CD7~. 

3. Syndromes hypereosinophiliques pour lesquels aucun 

mecanisme moleculaire n’est encore retrouve 

Nombre de syndrome hypereosinophilique idiopathique restent 
sans explication mecanistique, ce diagnostic n’etant retenu 
qu’apres elimination formelle et repetee des causes secondaires, 
et souvent apres un traitement antiparasitaire d'epreuve par iver- 
mectine et/ou albendazole. 

Citons dans ce groupe les hypereosinophilies de chevauche- 
ment avec les syndromes mastocytaires, celles associees a des 
atteintes organiques specifiques comme le poumon (le syndrome 
de Carrington avec son aspect d’infiltrat en cedeme aigu du pou- 
mon inverse) ou le colon et les hypereosinophilies familiales. 

Physiopathologie et manifestations cliniques communes 

La pathogenie des hypereosinophilies, qu’elles soient primitives 
ou secondaires, est liee a I'infiltration massive de divers organes 
par les eosinophiles et a la liberation du contenu de leurs granula- 
tions. Cependant, du fait du caractere perenne et de I’importance 
souvent plus grande de I’eosinophilie, les manifestations cliniques 
des hypereosinophilies ont surtout ete decrites dans le syndrome 
hypereosinophilique idiopathique. 


Eosinophilie 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Dans I’exploration etiologique d’une eosinophilie, 
I’interrogatoire, etape essentielle de I’examen Clinique, 
cherche a faire le point sur des voyages eventuels 
en pays tropicaux quelle que soit leur anciennete. 

Le cas echeant, I’anguillose (seule nematodose 
ayant un cycle interne d’auto-reinfestation avec 
perennisation possible sur de nombreuses decennies 
et possible dissemination multisvicerale mortelle chez 
I’immunodeprime) doit etre recherchee en priorite 
(parasitologie des selles sur 3 jours avec enrichissement) 
et systematiquement traitee (ivermectine) avant toute 
therapeutique immunosuppressive. 

Q Dans la demarche diagnostique d’une eosinophilie 
dont les etiologies sont multiples, les causes secondaires 
de loin les plus frequentes doivent etre systematiquement 
passees en revue. Le fil conducteur peut en etre I’existence 
ou non d’antecedents (atopie ?), d’autres anomalies 
de I’hemogramme (myelemie ou basophilie orientant 
vers une leucemie myeloide aigue ou chronique), 
d’un syndrome inflammatoire biologique (cancers, maladies 
auto-immunes ou une parasitose comme la trichinose avec 
dans ce cas augmentation des enzymes musculaires-CPK. . .). 
Le caractere fluctuant de I’eosinophile orientera vers des 
parasitoses digestives avec un cycle de migration tissulaire. 

Q Dans un second temps, si I’eosinophilie persiste 
plus de 6 mois avec des valeurs tres augmentees a plus 
de 1 500/mm 3 , les formes primitives avec leurs deux variants, 
myeloide (augmentation de la vitamine B12, de I’acide urique, 
biopsie osteomedullaire, myelogramme caryotype, transcrit 
FIP1 LI -PDGFRa...) et lymphoide (augmentation importante 
des IgE, recherche d’un clone T par immunophenotypage 
lymphocytaire et biologie moleculaire) seront a rechercher. 
Une corticotherapie et un traitement cytoreducteur sont 
a proposer en premiere intention, respectivement aux 
deux variants, a moins que dans ce dernier cas il ne s’agisse 
d’une forme avec la mutation FIP1 LI -PDGFRa pour laquelle 
I’imatinib (Glivec) est le traitement de choix. 

Q Dans nombre de cas, aucune cause n’est retrouvee. 

La persistance a des chiffres importants de I’eosinophile 
apres un traitement d’epreuve antiparasitaire large 
(ivermectine et albendazole notamment) fait retenir 
une probable forme primitive ou idiopathique et 
une surveillance Clinique et complementaire veille 
a diagnostiquer tout retentissement visceral qui seul 
necessiterait un traitement. 
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Le syndrome hypereosinophilique idiopathique est une patho- 
logie essentiellement du sexe masculin (sex-ratio 8/2). Les atteintes 
les plus precoces et les plus frequentes sont bronchopulmo- 
naires (pleuresies eosinophiliques, infiltrats interstitiels. . .), les 
plus graves sont cardiaques (insuffisance cardiaque par fibrose 
endomyocardique, myocardite aigue, thromboses, valvulopa- 
thies. . .) et neurologiques (encephalopathie, atteintes focales. . .). Des 
atteintes cutanees (prurit, maculo-papules. . .), digestives (malab- 
sorption, hepatomegalie, pancreatite, ascite eosinophilique), 
renales, musculaires ou retiniennes sont egalement decrites. 

Dans le syndrome hypereosinophilique idiopathique lym- 
pho'ide, il est observe une plus grande frequence d’atteinte cuta- 
nee a type d’urticaire, d’eczema ou d'angio-cedeme (syndrome 
de Gleisch). A I’inverse, la constatation d’hemorragies sous- 
ungueales ou de livedo reticularis, stigmates de thromboses 
veineuses profondes, ainsi que d’ulcerations buccales, caracte- 
ristiques des formes avec transcrit FIP1 LI -PDGFRa, sont plutot 
Papanage des formes myeloi'des. 

Conduite diagnostique pratique et principes 
du traitement (fig. 3 et 4) 

A la decouverte d'une hypereosinophilie significative, la 
demarche diagnostique commence par la recherche de causes 
secondaires, qui sont de loin les plus frequentes. L’interrogatoire 



residant depuis 15 ans en France et sans voyage tropical depuis tors. 

Hypereosinophilie fluctuante constatee retrospectivement sur des 
hemogrammes remontant a 5 ans, prurit intermittent cutane et oculaire avec 
sensation episodique de corps etranger sous-conjonctival. 

Serologie loase revenue positive, faible microfilaremie sanguine sur frottis 
sanguin pratique a 12 h 00 et constatation en consultation d’un larva migrans 
sous-conjonctival bulbaire (photo : Dr Aouba). 

Traitement efficace par ivermectine, sous couvert de cortisone 
et d’antihistaminiques, sans rechute sur un recul de 2 ans. 


CM 

| Principales causes parasitaires d’hypereosinophilie 

< 


Parasitoses cosmopolites 

Parasitoses tropicales 

Type de parasite 

Localisation geographique 

Toxocarose 

1 Ankylostomose 

1 Anguillulose 

1 Pays tropicaux et subtropicaux 

Trichinose 

1 Bilharzioses : 



-*■ urinaire 

1 Afrique, Moyen-Orient 


-*■ intestinale 

1 Afrique, Amerique centrale et du Sud, Antilles, 
Extreme-Orient, Laos, Tha'ilande, Cambodge 


-* rectale 

1 Afrique equatoriale 

Distomatose hepatique 

1 Distomatoses : 


(en cas de fissuration 

-* intestinale 

1 Asie, Egypte 

du kyste) 

-* pulmonaire et cerebrale (paragonimose) 

1 Asie, Amerique 

Ascaridiose 

1 Filarioses : 



-* loase 

1 Afrique centrale et de I'Ouest 

Teniases 

-*■ dracunculose 

1 Afrique, Asie 


-*■ onchocercose 

1 Afrique intertropicale, foyers americain et asiatique 


-*■ lymphatiques 

1 Zones inter- et subtropicale 


1 Anisakiase 

1 Japon 
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garde une place preponderate a la recherche d’une atopie, 
d’une allergie medicamenteuse, d’une affection systemique, ou 
d’une parasitose (tableau 4). Ce dernier cas est oriente par 
d’eventuels sejours en milieu tropical permettant de distinguer 
parasitoses cosmopolites et tropicales (tableau 2). 

Dans le meme temps, les diagnostics differentials de syndrome 
myeloproliferatif aigu de type leucemie a eosinophile sont ecartes 
et des examens cherchant a identifier d’eventuelles atteintes 
organiques (coeur, poumons, foie. . .) sont entrepris. Un traitement 
d’epreuve antiparasitaire large (ivermectine ou albendazole), un 
scanner thoraco-abdomino-pelvien et/ou une endoscopie 
digestive a la recherche d’un cancer profond sont discutes a la fin 
de cette premiere etape diagnostique, en I’absence d’autre point 
d'appel clinique. En cas de negativite de cette premiere 
demarche et de persistance de I’eosinophilie a des valeurs de 
plus de 1 500/mm 3 sur plus de 6 mois, les formes idiopathiques 
sont alors a evoquer, plus precocement en cas d’atteinte orga- 
nique identifiee. Des examens specialises tels que la biopsie 
osteomedullaire, le myelogramme et le caryotype medullaires, la 
biologie moleculaire et les techniques d’immunophenotypage 
lymphocytaire cloturent cette etape investigatrice. 

En fonction de ce bilan, la conduite a tenir est adaptee. 

En cas d’absence de diagnostic etiologique et de retentissement clinique : 
une simple surveillance suffit, avec evaluation systematique tous 
les 6 mois d’un eventuel retentissement organique. 

En cas d’absence de diagnostic etiologique mais en presence d’un retentis- 
sement fonctionnel general (fievre, alteration de I’etat general) ou organique : 
une corticotherapie en premiere ligne therapeutique est licite. 

En cas d’identification d’une cause secondaire : le pronostic des 
formes secondaires est souvent bon et lie a I’efficacite therapeu- 
tique sur la cause. En dehors des causes parasitaires, une corti- 
cotherapie d’appoint peut etre associee au traitement de la 
maladie causale. 

En cas d’identification d’un syndrome hypereosinophilique idiopathique 
de type myeloide ou lymphoVde, le pronostic reste tres difficile a etablir. 
II varie selon les differentes formes pathogeniques du syndrome 
hypereosinophilique, I’importance de I’infiltration tissulaire, qui 
n’est pas forcement correlee a celle de I’eosinophilie sanguine, et 
enfin selon les differentes atteintes d’organe. 

Le pronostic vital peut etre engage en moins de 6 mois, essen- 
tiellement par les atteintes cardiaques et neurologiques. Parfois, 
une atteinte viscerale peut ne survenir qu’apres plusieurs annees 
devolution. 

En regie generate, les syndrome hypereosinophilique idiopa- 
thique de type myeloproliferatif sont de moins bon pronostic, la 
corticotherapie y etant peu ou pas efficace. Des traitements 
cytotoxiques (hydroxyuree, etoposide...) et/ou immunosuppres- 
seurs (cladribine, ciclosporine) ou encore I’interferon a peuvent 
et doivent etre choisis en premiere intention quand ce diagnostic 
est etabli. Ces therapeutiques ne permettent le plus souvent 
qu’un controle relatif de I’eosinophilie et de ses consequences 
organiques, sans probablement modifier le pronostic de la maladie 


| Situations d’urgence diagnostique et therapeutique 
| devant une eosinophilie parasitaire 


Syndrome d’invasion larvaire severe avec defaillances viscerates 

I Fievre, eruption cutanee (urticaire), signes digestifs, syndrome de Loftier 
I Myocardite (toxocarose, trichinose) 

I Manifestations neurologiques 

-*■ Corticotherapie systemique en sus du traitement specifique 

Syndrome d’hyperinfestation a anguillule (anguillulose maligne) 

I Invasion et defaillance multiviscerale (poumon, systeme nerveux 
central, cceur. . .) par les larves parasitaires, quasiment toujours fatale 
I Terrain : sujet immunodeprime par des traitements immunosuppresseurs 
ou une corticotherapie, infection par le virus HTLV1 
-*■ Toujours depister, voire systematiquement traiter une possible 
anguillulose asymptomatique chez tout sujet ayant sejourne 
en zone tropicaie, meme 40 ans auparavant, avant I’administration 
de ces types de traitements 

Syndrome de lyse parasitaire 

I Traitement inapproprie d’une filariose avec charge parasitaire elevee 
I Choc anaphylactique avec urticaire, asthme, encephalopathie 
et defaillance multiviscerale 

-*■ En prevention : surveillance en milieu specialise, antihistamiques, 
corticotherapie, doses progressives et choix de traitement sequentiel 
par des molecules filaricides puis microfilaricides, le cas echeant 



■amiiiiM patiente malienne de 27 ans, residant en France et sans voyage 
depuis 20 ans. Hypereosinophilie fluctuante constatee fortuitement lors du 
suivi systematique d’une premiere grossesse. 


Serologie bilharziose revenue positive, et constatation de calcifications 
vesicales au scanner thoraco-abdomino-pelvien realise apres I’accouchement. 
ECBU negatif sans trace de sang et identification de nombreux oeufs 
de bilharzies de type Schistosoma haematobium dont la majorite est calcifiee 
sur un culot urinaire analyse en anatomopathologie. Cystoscopie vesicale 
eliminant un processus neoplasique secondaire. 


Traitement par biltricide (Praziquantel) des que I’alimentation du nourrisson 
au sein a pu etre suspendue durant 4 jours, du fait du passage de la molecule 
dans le lait maternel. 
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EOSINOPHILES > 500/mm 3 


- Interrogatoire 

- Clinique 

- Autres lignees de la NFS 


ORIENTATION 


ABSENCE D’ORIENTATION 




>- Traitement 
antiparasitaire 
d'epreuve a large spectre 
(albendazole 
ou ivermectine) 


ou auto-immunite, 
deficit immunitaire 


EXM7 



Regression Persistance 

parfois sans diagnostic 


Eosinophilie idiopathique ? 
(voir fig. 4) 


Diagnostic 

positif 


Conduite diagnostique pratique. EXM : groupe d’examens complementaires, v . « Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? > 


RECHERCHE NEGATIVE D’UNE CAUSE SECONDAIRE 


SUSPICION D’UNE EOSINOPHILIE IDIOPATHIQUE 


Bilan de retentissement organique 

O Clinique 

© Paraclinique = ECG, ETT, RX thorax, 


ABSENCE 

de retentissement organique : 

SURVEILLANCE 


± scanner TAP, LBA... 


RETENTISSEMENT ORGANIQUE 



lamiinai Principes du traitement. 
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TABLEAU 4 

Manifestations cliniques d’orientation des differentes parasitoses 

Fievre + diarrhee + myalgies et cedemes 

1 trichinose 

Prurit anal 

1 oxyurose principalement 

1 teniase ou anguillulose 

Fievre + hepatomegalie 

1 larva migrans visceral 

Manifestations oculaires 

1 larva migrans visceral (par exemple d’une loase) 

Fievre + douleurs abdominales 

1 fasciolose a la phase toxi-infectieuse 

Manifestations digestives ou urinaires 

1 bilharziose digestive (douleurs abdominales, cirrhose hepatique) 
ou urinaire (hematurie, dysurie) 

1 anisakiase (vives epigastralgies) 

1 fasciolose ou echinoccocose (douleurs hepatobiliaires, ictere) 

1 trichocephalose, ascaridiase, taeniasis 
(douleurs abdominales troubles du transit) 

Manifestations pulmonaires (dyspnee, toux) 

1 phase de migration larvaire d’helminthes : ascaridiase, anguillulose 

1 localisation specifique d’une hydatidose 

Anemie macrocytaire megaloblastique 

1 botriocephalose (taeniasis cosmopolite) avec son exceptionnelle 
mais tres caracteristique carence en vitamine B1 2 


myelo'ide dont le risque de transformation en syndrome myelo- 
proliferatif chronique plus agressif ou aigu persiste. Dans les 
formes graves et refractaires de ce sous-type, une allogreffe de 
moelle peut etre discutee notamment chez des sujets jeunes, 
selon I’existence d’eventuelles anomalies cytogenetiques a 
risque eleve. L’ exception a cette regie correspond a la facilite de 
traitement et de controle quasi systematique des formes mye- 
loi'des atranscrit FIP1 LI -PDGFRa, oil la premiere molecule inhibi- 
trice des tyrosines kinases, I’imatinib (Glivec), a une efficacite Cli- 
nique spectaculaire avec disparition du transcrit chez quasiment 
tous les patients traites avec une dose moindre que pour la leu- 
cemie myelo'ide pour laquelle elle a initialement ete developpee. 

Dans le syndrome hypereosinophilique lymphoi'de, une regres- 
sion rapide de I’eosinophilie est souvent observee en une 
semaine sous cortisone. Le pronostic est souvent meilleur, sous 
la reserve d’une possible evolution de I’anomalie de fond vers un 
syndrome lymphoproliferatif. En cas d'echec des corticoi'des ou 
de corticodependance, les immunosuppresseurs (interferon, 
ciclosporine...), ou alors le mepolizumab ou le reslizumab, anti- 
corps monoclonaux anti-IL5, ont une efficacite interessante 
quand cette cytokine est retrouvee anormalement elevee.* 


A. Aouba et O.Amir-Moazami declarant n’avoir aucun lien d’interets. 


POUR EN SAVOIR O 

Aouba A, Hermine 0. Hypereosinophilic syndrome: an entity to be dismembered. 
Rev Prat 2005;55:1686-7. 

Piroth L, Pulcinini C, Rapp C, Pilly E. Maladies infectieuses et tropicales ; 
chap. 23 Hypereosinophilie; 24 8 edition; France : groupe Buriat. 2013:146-51 . 
Metzgeroth G, Walz C, Erben P, et al. Safety and efficacy of imatinib 
in chronic eosinophilic leukaemia and hypereosinophilic syndrome - a phase-ll 
study. BJH 2008;143:707-15. 

Weller PF, Bubley GJ. The idiopathic hypereosinophilic syndrome. 

Blood 1994;83:2759-79. 

Coutre S, Gotlib J. Targeted treatment of hypereosinophilic 
syndromes and chronic eosinophilic leukemias with imatinib mesylate. 

Semin Cancer Biol 2004;14:23-31. 

Prin L, Lepers S, Roumier AS, Dubucquoi S. Suivi d’une hypereosinophilie 
persistante. Rev Fr Allergol Immunol Clin 2002;42:219-30. 

Harzy T, Allali F, Amine B, et al. Manifestations cardiaques du syndrome 
hypereosinophilique essentiel. Rev Med Interne 2005;26:386-92. 

Cools J, DeAngelo DJ, Gotlib J, et al. A tyrosine kinase created by fusion 
of the PDGFRA and FIP1 LI genes as a therapeutic target of imatinib 
in idiopathic hypereosinophilic syndrome. N Engl J Med 2003;348:1201-14. 

Schwartz RS. The hypereosinophilic syndrome and the biology of cancer. 

N Engl J Med 2003;348:1199-200. 

Kay AB, Klion AD. Anti-interleukin-5 therapy for asthma and hypereosinophilic 
syndrome. Clin Immunol Allergy Clin North Am 2004;24:645-66. 

Pardanani A, Reeder T, Porrata LF, et al. Imatinib therapy for hypereosinophilic 
syndrome and other eosinophilic disorders. Blood 2003;1 01 :3391 -7. 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 64 

Juin 2014 

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


853 





Item 214 


Q 311 


EOSINOPHILIE 


Qu’est-ce qui peut tomber a 1’examen ? 


Les causes des hypereosinophilies sont secondaires ou primitives, 
les premieres etant les plus frequentes. 

L’eosinophilie est un signe biologique relativement frequent, au carrefour 
de plusieurs pistes diagnostiques et recouvrant globalement deux possibilites : 

O de decouverte fortuite chez un patient peu ou asymptomatique tout comme 
le debut de I’histoire de la maladie causale ; 

© specifiquement recherchee a I’occasion d’un contexte syndromique 
oil sa presence est un element de la demarche diagnostique. 

II ne faudra done pas occulter une discrete eosinophilie glissee au milieu d’autres 
resultats biologiques dans un dossier d’ECN, tant sa presence peut etre d’une 
grande aide diagnostique. Ainsi, I’importance de cet item de I’ECN n’est 
pas tant qu’il puisse « tomber » comme un dossier a part entiere, meme si cela 
reste possible, mais la possibility qu’il serve de til conducteur a de nombreux 
diagnostics et done intervenir dans de nombreux dossiers. 


L’arborescence diagnostique dans 
un contexte d’eosinophile commence 
par le cheminement balise au sein 
de ses causes secondaires, avant 
eventuellement d’aboutir au diagnostic 
d’elimination du syndrome 
hypereosinophilique primitif (regroupant 
les variantes lymphoide et myelolde), 
qui comportera lui aussi son propre 
cheminement etiologique. 

Les examens complementaires 
sont demandes selon les elements 
anamnestiques et cliniques suivants : 

•* devant une importante eosinophilie 
et d’autres anomalies de I’hemogramme, 
il taut surtout ne pas meconnaftre 
une leucemie aigue myeloblastique 
de type 4 ou une leucemie a eosinophiles, 
pathologies comportant un caractere 
de gravite immediat : myelogramme, 
caryotype, biologie moleculaire ; 

•4 devant un syndrome tumoral, 
il taut d’emblee evoquer une tumeur 
maligne, solide ou hematologique : 
iconographie adaptee au contexte, 
biopsie ou ponction d’organe avec 
histologie ; 


-> devant une suspicion d’allergie 
medicamenteuse, I’interrogatoire 
a la recherche de criteres 
chronologiques d’imputabilite est 
ici capital : bilan renal et hepatique 
a la recherche d’un DRESS (syndrome 
d'hypersensibilite medicamenteuse) ; 

-* en cas de suspicion d’atopie, 
les antecedents d’asthme ou de rhinite 
orientent le diagnostic : peuvent etre 
discutes des tests allergologiques 
avec prick-test, epreuves fonctionnelles 
respiratoires, RAST ( radioallergosorbent 
test), test de provocation ; 

-4 devant la suspicion d’une parasitose 
plusieurs types d’examen parasitologique 
ou immunologique sont a envisager 
selon le contexte geographique 
et clinique : scotch test anal (oxyurose 
ou tseniase) ; examen parasitologique 
des selles 3 jours de suite et si besoin 
enrichissement selon la technique 
de Baermann (anguillulose) ; serologie 
toxocarose ou larva migrans ; serologie 
distomatose ; serologie hydatidose ; 
biopsie digestive ou analyse du contenu 
duodenal (helminthiases) ; 


anatomopathologie du sediment 
urinaire ou des biopsies hepatiques 
ou rectales (bilharzioses) ; 
echographie hepatique ou scanner 
hepatique, pulmonaire ou cerebral 
(hydatidoses, cysticercoses) ; 
frottis sanguin, biopsie cutanee 
ou serologies (filarioses) ; 

-4 devant une atteinte multi-organique 
avec notamment une atteinte articulaire, 
un purpura, une multinevrite, 
une atteinte renale ou colique, 
la recherche de maladies auto-immunes 
et autres affections systemiques sera 
privilegiee : FAN, anti-DNA (lupus), 
facteurs rhumatoides, anti-CCP 
(polyarthrite rhumatoide), 

ANCA (Churg et Strauss), ASCA (maladie 
de Crohn) ; 

-» dans des contextes moins 
specifiques sans diagnostic probant, 
un lymphome hodgkinien ou 
non hodgkinien, ou un deficit 
immunitaire pourront etre recherches : 
biopsie osteomedullaire, electrophorese 
des proteines seriques, biologie 
moleculaire, test de proliferation 
lymphocytaire et etude fonctionnelle 
des phagocytes (syndrome de Wiskott- 
Aldrich ; syndrome de Job-Buckley). 

A I'issue de cette premiere 
etape, en I’absence d’etiologie 
de I’eosinophilie et en presence 
d’une atteinte organique, les causes 
primitives sont evoquees et leurs 
explorations specifiques conduites. 


FAN: facteurs anti-nucleaires ; 

DNA : anticorps anti-ADN natifs ; 

ANCA : anticorps antineutrophiles cytoplasmiques ; 
ASCA : anticorps anti-Saccharomyces cerevisize. 
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